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NEFROSE LIPOíDICA 
CARLOS DE BRITO VELHO 
( Docente-Jívrr: e Assistente de Cl!niea M<'<lica na l•'acul-
darle de J\!edkina de' P0rto Alegre). 
O caso, cuja relação passamos a fazer, dar-nos-á oportunidade de rdl·etir 
sôbre um elos mais interessantes te-
mas ele étio-patogenia e de considerar a di-
ó(:ncia de uma terapêutica que, se conhc·ci-
da, não tem siclo convenientemente explora-
da entre nós. 
Em resumo, a observação clínica é a 
seguinte: Lucila S.. branca, de 2.1 anus, 
solt·êira c virgem, de profis:;ão doméstica, 
baixou a 23 de julho de 193(), ú 20." enfer-
maria da Santa Casa de l\1 isericúrdia. 
Era parcituoniosa em in fonnaçtíe~'. Con-
tava que em janeiro começara a sentir dú-
res vagas nos pés c pemas, 'w:u como na 
cabeça ·e região lombar. Em abril. pnc·-
beu que lhe inchavam os p(·s e as pernas c 
que, a pouco e pouco, aumentavam de volu-
me coxas, V{'ntre, pescoço, face e hra(:os. 
Tinha, então, alguma tosse. Não sofria de 
disptH~~ia, nem de pertmhaçiies visuais. 
Na anamnese hereditária c· familiar, na-
da de especial havia a ronsi;~nar. 
Evacuaçf-WS normais. l 'rinas altema-
danwnte diminuídas e auJncntad:Js, ulrcdc-
cenrlo a injcçti('s de Salirgan, que lhe eram 
feitas, at{· cntào, hi-semanalnwntc, pdo nH': .. 
clico que a assistia. I\';'io na mcmtruada, 
há lllCSCS. 
O cxa111e objetivo .não revelou nada d(' 
especial, albn dos edctnas, lmlllcns, mole,;, 
depressivos, não muito acentuados. mas di-
fusos pelo corpn, principalmente pda face, 
mãos e pernas. Alguns csterton•s suhcrc-
pitantes, disseminados pelos dois pnlnHil's. 
Bulhas cardíacas normais; pulso, rítmico, 
·<mtre 75 c 85 pulsações; tensão arterial: 
lll(txima fJ() llllll dt· llg .. mínima 
65 mm de Hg, O exame da faringe ma-
nifestou - amigdalite crí:ptica. Não se en-
contraram sinais de sifilis congênita. 
A radiografia dos pulmões i.r.dicou, 
apenas, sinais de pequeno derrame nas ba-
ses. 
A doente, que nos tinha sido enviada 
pelo col·êga Nino Marsiaj, trazia, já, uma 
série ele exames. efetuados no laboratório 
\Veinma.nn, os quais revelavam: urina -
grande qua.ntidadc ele albumina, diversos 
piúsittJS, 111UÍtos cilindros hialinos e granu-
losos, lipóides hi-refringcntes; sangue -
méia: 0.275 gr pur mil. çreatinina: 2,10 
mgrs. ptJr centt,, ctú·ster(Jl: 3,95 gr ]X>r mil, 
albwuinas totais: 43.8 por mil, serina: 14,4 
por mil, globulina: 29,4 por mil. 
Praticamos novos exames, tendo obtiuo 
11s seguintes resultados: urina -de-nsidade: 
1.021.1.3, albumina: 17,5 gr por mil, muil()S 
cilindros hialinos e gr;vnulosos, várias he-
ti!Úcias, lipóides hi-rdringentes; sangue -
pmteínas tr1tais: 45.2 gT por mil. serina: 
](i,4 gr 1wr mil. globulina: 2R.8 gr por 
ntil. relação serina-globulina: 0.57, coleste-
rol: ,),(JX .~r por mil. uréia: 0,325 gr por 
mil. creatinina: 2,10 tugr:-. por cento; rea-
~~ies srJrológicas \Vassermann, Kalm c 
:.Iei~Iicke: JH?!,;"ativas; hemograma - glóbu-
los wnnelhos: 3.R I 0.000 por mm3. glólm-
lns brancos: 2.2.600 por nun3, basófilos 1%, 
<'tbinúiilos 1%. ueutrófilos 07o/a. linfócitos 
28o/n. lllíltlÚcit(Js .)~{; hemoglobina: 78%; 
valor glohular -- 1; iorma hemútica: nornto-
crtHnica c normocítica; fezc~ ~--- alguns on'~ 
ele ancilostoma duodcnale; metabolismo ha-
sal: --i%. 
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Em síntese: albuminúria intensa, cilin-
drúria e pequeno número de hemácias na 
urina; hipoprotidemia c hipo&:ri.nemia, in-
versão da relação serina-globulina e hiper-
colesterolemia, normalidade da uréia e ela 
creatinina; anemia normohlástica, leucocito-
se; ancilostoma duodenalc. 
Diagnóstico: de posse clêstes dados, não 
tivemos dúvidas, excluídas as hipóteses de 
eclematose anêmica, ele amiloiclose e ele glo-
méruloncfrite difusa, por motivos que não 
é necessário lembrar, em afirmar tratar-se 
ele um caso ele ncf r o se lipoíclica, com pos-
sível acréscimo ele glomérulo-ncf ri te focal, 
revelada pela hematúria microscópica, a-
pesar, acrntue-se, ele não kr sido a urina re-
tirada com sonda. 
Tratamento: durante três meses luta-
mos cmltra a moléstia, empregando a tera-
pêutica específica leve pelo Salirgan, bi-se-
mana!, a antianêmica, a anti verminótica, o 
1xatamento local da faring~ (a doente não 
se quis submeter à amigdalectomia), extra-
to de ti reóide. regime hipocloretaclo c rico 
em proteínas, os mais variados diuréticos, 
desde a teohromina até o clor~to de amônio 
c o acetato ele potássio. 
Os resultado,.; no entanto, foram prà-
ticamente nulos. Os edemas diminuíam e 
tornavam a crescer; os exames de urina 
revelavam, sempre, quantidades elevadas de 
allnlnJina (ele 7,5 a 17,5 gr por mil). 
Em fins de outubro, sugestionados por 
nosso chefe, o pro f. Tomaz Mariantc, re-
solvemos faz·<?r a piretotcrapia. Escolhe-
mos, como substância piretógena, o Pirifcr. 
A doente estava entregue aos cuidados 
solícitos de nosso interno Antonio Gonzalcz, 
que realizou a terapêutica de acôrclo com 
o esgu-erna preconizado pelos fabricantes da 
substância. 
As injeções intravenosas eram feitas 
pela manhã, em jejum, em dias alternados, 
e se prolongaram ele 28 de outubro a 21 
de novembro, sempre bem toleradas pela 
paciente, cuja temperatura ascendia, em mé-
dia, a 38,5.0 • 
Em princípios de dezembro, a pedido, 
a doente tinha alta, ainda enfraquecida, mas 
sem edemas. 
Tornou, em fins de janeiro de 1940,. 
para se submeter a exame clínico e labora-
torial. O estado geral, então, era ótimo. 
Havia engordado alguns quilos. Pele e mu-
cosas se apresentavam com coloração nor-
mal, e os edemas rebeldes, que a persegui-
ram por mais ele um semestr-e, tinham tle-
saparecielo, em absoluto, para não mais vol-
tar. 
A urina apresentava: albumina - tra-
ços nítidos e piína; ausência completa ele 
cilindros e de hemácias. 
A excreção ela sulfo-(cnol-ftaleína foi 
de 55% na urina colhida aos 40 minutos" 
da inj-~ção intravenosa do corante e de 5o/o 
na eliminada nos 30 rí1inutos subsequentes. 
As dosagens no sangue mostraram: al-
buminas totais - 81,13 gr por mil; seri-
na -- 52,13 gr por mil; globulina - 2CJ 
grs. por mil; relação serina-globulina -
1,8; colesterol - 2,48 gr por mil. 
O metabolismo basal foi de -- 1,8%. 
Temos encontrado, nos dois últimos, 
anos, a paciente, que não s·~ quis, porém, 
submeter a novos contrôlcs médicos, por se 
julgar completa c definitivamente restabe-
lccida" 
l•:m conclusfto: cura clínica ela ncfrosc 
lipoídica. 
Será uma simpl·es remissão? O tem-
po o dirá. De qualquer forma, porém, não 
temos dúvidas em relacionar a regressão do· 
mal ;l piretoterapia. Admitir uma simples 
coincidência é dar tuarg-em à total negação, 
ela eficiência das terapêuticas. 
Terminada esta parte, d~ interêssc mais 
pragmático, aborderiws, particularmente, a 
análise ele duas questões, talvez as ele maior 
interi'~sse atual no capítulo da ndrosc lipoí-
clica: 
- sua étio-patogenia, 
- seu tratamento pela febre. 
Parece-nos 'llle jus ti ficar-lhe a existên-
Cia, como quadro nosológico, independente 
das outras ncfropatias, seja trabalho inútil. 
Sua realidade está acabaclarm~nte de-
fendida pelos trabalhos de M unck, Epstein,. 
V olharei, Govaerts, Rathery, etc. 
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Somente o exagerado apêgo a uma tra-
dição de escola e o espírito de facção ex-
plicam posições como. a ele certos autores, 
.adversários sistemáticos dessa entidade mór-
bida. 
1. Antes de mais nada, porém, carac-
terizemos, claramente, a nefrose lipoídica: 
a) quadro clínico - edemas generali-
zados, de intensidade mais ou ri1enos acen-
tuada, ausência de hipertensão arterial e, 
conseqüentemente, (k repcrcussào para o la-
do do coração c da retina; 
b) quarlro urinário -- albuminúria ma-
ciça, cilindrúria, lipóides bi-refringentcs e 
aus(·ncia habitual de hemácias no sedimen-
tu ( 1) ; 
c) quadro sanguíneo - escórias azota-
das normais, ou potKo elevadas, por oca-
sião de oligúrias acentuadas, alhuminas to-
tais c scrina diminuí1las, globulina normal 
ou elevada, abaixamento ou inversão da re-
lação serina-gluhulina, lípides e c1;lcst~rol 
aun K'n taclos. 
A importúncia destas três séries de ca-
racteres associados <'stú em que separam, 
perfeitamente, a nef r o se lipóidica ela glomé-
ntlo-nef rit·•~ di f usa, que apresenta ou pode 
apresentar edctiJas, mas que se acompanha 
·de hipertensão arterial e <le devaçiio das 
('scúrias azotadas no sangue, na primeira \~ 
últinta fasc·s; rias glomémlo-nef rites focais, 
nas quais se encontra hematúria e nào há 
edemas; da amiloidose renal, qúe depende, 
via cL· rcgTa, de supuraçiícs cr(micas exten-
sas, de tuherculosc•s cirúrgicas, quase sem-
pre com baço e fígado aumentados c prova 
do Vermelho C:ongo positiva; da pseudone-
f n :s:· h i poti r<'oír\ea e de dctcnninadas sín--
drr,:tws ed<'matosas de origem hcpútica, nas 
quais faltam, especialmente, os elementos 
urinftrios característicos. 
2. Quanto it ctiolllgia da ndrose li-
poírlica, ou scjatít as cau~as capazes de lhe 
dar nascimento, diret1111s que são múltiplas. 
Com efeito, longe vai o ll'mpo em que 
M unck ensina v a a origt:m única, sifilítica, 
da ndrose. Sah::nHJs, hoje, que a venni-
llflse, a tuberculose, as infecções estafilo-
·c ó c i c a s, pncumocócicas. estreptocócicas, 
·etc., de tipo focal, o paludismo, hem como 
tóxicos exLoruos vúrios (sais ele ouro, de 
bismuto), são capazes de criar, peça por 
peça, a nefrose lipoídica. 
Considere-se, ainda, que a chamada 
forma genuína ou essencial nada mais é que 
aquela cuja causa não se pode, por qual-
quer motivo, determinar. Assim pensa, en-
tre outros, Frantz Volhard. (2). 
3. As controvérsias, no entanto, co-
meçam quando se toca a questão da man·~i­
ra como estas causas tóxicas, ou toxínicas, 
sejam capazes de cri'lr a situação mórbida. 
Examinemos o a~:sunto. 
Um primeiro fa~o é incontestável: tô-
da vez que se teve a oportnnidade ele exa-
minar, histopatologicamente, os rins de rcr-
taclores de nefrose, foram encontradas: 
a) alterações dos tubnli proximais, de 
prderência, c, ainda, elo ramo ascendente 
da alça de Henle e do scgrí1ento intermc-
cliário, constantes, essencialmente, de infil-
traçãc·, por grânulos de ést:::rcs do coleste-
rol, das células, que manifestam, muitas, nú-
cleo inalt-:~rado, outras, sinais ele degen~ra­
ção nuclear ; 
h) lesões elos glomérulos que, algu-
mas vêzcs, parecem compl::tamente ind ~m­
ncs, mas, "cxami nados, atentamente, r·evc-
lam, no endrJtélio pari<'tal e no tecido sub-
cndotelial, granulações Iipoidicas ( Cordier) ; 
alétíl disso, após coloraç;w pelo método ck 
Mallory, os capilares apr·csentam a mem-
brana espessada, anormalmente visível c rí-
giela, de tal surte que conservam um calibre 
mais unifornw que no estaclo normal" (3); 
c) integridade, habitua!, da circulação 
arterinlar. 
Diant';~ desta prim~ira realidade, duas 
posiçi'íes podem ser tomadas: 
--·- as modificações renais, <'tn sua to-
talida(le ou parcialmente. sào o primeiro elo 
da ca(k~ia tl'lórbida, ligado diretamente à cau-
sa patogênica. c dando. secundàriamente, 
origem a trJdas as três sínclromes examina-
das acima - teoria renal da ncfrose; 
--- as mocli f icações renais são sccun-
dúrias a perturbações gerais da economia, 
dqyendentes dos agentes rnorbígenos - teo-
ria extra-renal ela ndnJse. 
4. Qual a nossa VJsição na contenda? 
:\este ponto, (; bom que se~ acentui que 
não se !rata (le Cnideo contra Cós, de lo-
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calistas contra constitucionalistas. J\!I ui to 
ao contrário, trata-se de saber se o mal, 
para o qual concorre e com o qual cons-
p:ra tôda a unidade vital que é o organis-
mo, tem como ponto de partida o rim ou 
se nasceu algures. 
="Jão nos interessa, cviclentcmcnte, citar 
nomes d-e autores. Pois não terá ti1aior 
dose d:: razão quem fôr mais famoso, mas 
quem possuir a verdade. Daí o não tra-
çarmos aqui uma lista de opiniôes pró (: 
contra. Faremos uma análise e daremos 
um balanço nos fatos clínicos e experimen-
ta i,. 
() sintoma clínico cl·c maior importân-
cia, apco'ar de seu carúter oscilante, l; o 
edema, e o durí1ínante no quadro humoral 
é a hipoprotidemia, com inversão da rela-
ção se:·ina-glolmlina. 
::\ão assim, a nosso ver, o aumento 
ele lípidcs. cspc~·ialmeilte do colc,;u•rul. que 
apc,ar de encontradiço, pode mani festar-~e 
normal, ou quase normal, pelo menos du-
rante algum tempo, como no caso de Sar-
rouy e Portier ( 4), em qu-e o indivíduo 
apresentava nefrosc lipoídica e paludismo. 
O quadro era típico, tensão arterial ele 100 
e (j() l1llll de llg., edema:, genl't"a!izados, 
albuminúria de 20 gr por litro, ausência 
de hemácias no sedimento urinário, albumi-
na;; do sôro - 36 gr por mil, serina ----
1.3 gr ror mil {' glllhulina -- 23 gr por 
mil, o colesterol. ]Hlrém, era de 1.70 gr 
por mil. 
O estudo químico do líquido dos ede-
mas nef rósicos revela tratar-se de um típico 
dialisado de plasma sanguíneo, apresentan-
do. portanto. a mesma compos·ição que a 
linfa intersticial, com albuminas na baixís-
sima proporção de menos de uma grama 
por mil. 
f\sses dois fatos já nos trazem um en-
sinamento - não se podem explicar os ceie-
mas e a hipoprotidemia, como pret-::ndem 
alguns autores. por ttiil<l. drenagem anormal, 
-- para o,; ('spaçr:s intercelulares, de p'asnn 
rico <~m albumina, através dus ca.pilares, pelo 
menos funcionalmente, anômalos. Dev·;;mos 
admitir, pois, que os capilares do organismo 
se comportem da mesma forma que os elos 
indivíduos sadios e que a estase de liquielos 
nas lacunas deve ser -explicada pela fraca 
pressão oncótica elo sangue, ele acôrdo, aliás,. 
com as verificações experimentais que de-
monstrar!! a proporcionalidade direta entre 
pressào colóicln-osmótica c quantielade de 
albuminas sanguíneas. 
S. Quando se observam os dcmas e 
a correspondente hipoproticlcmia, já hú, em 
regra, albuminúria que, algumas vêzes, é de 
longa data. Considerem-se, entre outros, os: 
casos relatados por Volhanl ( 5). 
f\stc fato, ele suma importància, pois 
vem mostrar a relação causal entre albu-
minúria e hipoproticlcmia, riH'rece a s·,·guin-
te discussão: 
a) a alhnmina é eliminada eiiJ virtude· 
de uma perturbaçào metabólica primitiva, 
que a torna imprestável ao organismu, à se-
melhança. até certo ponto, do qu·c se passa 
com a glicose no diabete. Esta ieléia é de-
fendida por alguus autores, tenrlo à frente 
Epstein, que denon1inou, até, a ncfrnse de 
"diahek albuminúrica". Esta interpretação 
afigura-se-nos falsa, mesmo aelmitidas as 
rí10dificaçiics qualitativas, constatadas por 
certos pesquisadores, das albuminas sanguí-
twas elos nc f n)~icos, pois esq uen~ f atqs esta-
belecidos pela fisiologi;t normal e patolc'>gi-
ca, quais sejam qu-;· as duas n1ais ahttndan-
tes alllllminas do plasma sanguíneo, scrina 
e globulina, dt~scoutada sua participação nos 
fentmn·nos iutttnit;'u·ios, "além do papel fie 
rcguladr1rcs do equilíbrio ácido-húsico, como· 
tamlHÍc.-; que são, intervêm no movimento· 
da água para os tecidos c di"·st-z·s para o san-
gue'', <' não são o rcsnvatório prntídiro dos 
tecidos, que se abastecem de úridos amina-
dos e, tal \'CZ, de polipi:ptides de molécula 
perpt';;na, veiculados pelo sangue. 
Sendo, pois, a ação da serina c da glo-
bulina ele onletil primacialmente físico-quí-
mica, não se percebe bem o sentidr> dessa 
pretensa inadequação ao organismo. Aliás, 
o sangn·e de ncfrúsicos injetado em indiví-
duos sãos não dá origem a alhuminúria. 
b) a albumina é eliminada em virtu-
de de uma anomalia existente nos capilares 
glomerulares. Es~a é a seguuda hipótese 
aclmissí vel para o fato, e acorde com as· 
pesquisas mais atuais. 
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Ainda sob êste aspecto, um ponto deve 
ser tocado: referimo-nos à quantidade de 
albumina eliminada e o nível da serinemia. 
Certos autores julgam não haver propor-
cionalidade entre a espoliação e a baixa da 
sero-albumina, e que, por isso, esta não se 
pode, assim, justificar cabalmente. 
A solução está em que, ao contrário do 
fibrinogênio e da globulina que se regene-
ram com suma ou relativa facilidade, a gê-
nese da serina é muito mais demorada -e di-
fícil, dependendo da maior ou menor per-
feição do chamado sistema regulador pro-
teína-plasmático, cujos dois elementos de 
maior valia são, muito provàvelmente, a ti-
reóide e o fígado . 
6. De posse dêstes dados, já nos po-
demos definir: admitimos a nefrose lipoí-
dica como sendo afecção primitivamente re-
nal, depend-ente de uma perturbação da per-
meabilidade rapilar dos glomérulos, sob o 
influxo de tóxicos ou toxinas microbianas, 
permitindo a fuga das allmminas do sôro 
sanguíneo, especialmente da serina, ele mo-
lecula menor, e trazendo, como consequên-
cia, a albuminúria int·ensa, a hipoprotideri1ia 
secundária, a inversão ela relação serina-
globulina e, enfim, quando atingida, desta 
forma, uma baixa pressão oncótica, tran-
sudação excessiva, ao uívd dos capilares 
do organismo, e constituição elo estado de 
erlematose. . 
D-esejamos, ainda, acentuar a perfeita 
irrigação do glomérulo, pelo menos <Iman-
te largo tempo, e, daí, a ausência de hiper-
tensão arterial por isquet'nia relativa do rim. 
E os distúrbios lipídicos, também ca-
racterísticos neste tipo de nef rosc, mani f es-
tados pela hiperlipemia geral, pela hiperco-
lesterolcmia, pela lipúria c pela infiltração 
e degeneração gordurosa dos tu buli? 
Considerarüos, com Govaerts, a dimi-
nação urinária de gordura c a infiltração 
e degeneração celular gordurosa como sim-
ples efeito da copiosa passagem de graxos 
e colesterol, através da parede anormal rlo 
capilar do glomérulo. Aliús, Volhard, par-
tidário antigo da idéia da degeneração gor-
durosa primitiva dos tubuli, admite, em ab-
soluto, no momento atual, esta maneira de 
ver, admiràvelmente confirmada pelas ex-
p-eriências de Gérard, Cocdier e Lambert. 
Ainda não possuímos uma explicação 
definitiva para a elevação dessas substâncias 
no sangue. Talvez urim de suas finalida-
des seja aumentar a pressão osmótica do 
sangue, compensando o déficit proteínico, e, 
assim, facilitar o retôrno dos líquidos dos 
espaços int'Crcelulares. Note-se que êste 
ponto de vista não é mera hipótese espiri-
tuosa; estriba-se, ao contrário, no fato de 
que o .colesteral e os lípides em geral são 
clevadof·es da pressão oncótica. Demons-
traram-no as pesquisas, entre outras, de 
Mlle. Fishley, Machehoeuf, Carriere, Hu-
riez e Lcperre. ( 6) 
7. Parece-·nos, ainda, necessano, dis-
cutir os pouquíssimos casos de nefrose li-
poídica, publicados, nos quàis as síndromes 
edematosa e sanguínea precederam à albumi-
núria, parecendo desmentir a patog-enia que 
defendemos (casos de Aldrich, Larson e 
J .ischtwit?.). 
Examinemo-los. AclrilÍtindo, cumo cer-
to, que os casos fôssem de legítima nefrose 
de Epstcin e ~funrk, e não de pseudonefro-
se hipotireoídea ou de edcmatose anêmica, 
poderíamos interpretá-los da seguinte ma-
neira: o agente morbígeno, ao invés d'C agir 
inicialmente sôbre os capilares glomerula-
res, como é a reg-ra nas nefroses, teria atua-
do sôhre os capilares em f.,"'Cral, realizando· 
uma. verdadeira "capilaropathia universa-
lis", com transudação da serina para os te-
ciclos, diminuição da mestila no sangue e 
criação de um estado de edematose. 
Outra hipót·cse seria a da sideração da 
função serinigênica, que não é, positivamen-
te, admissível nos casos em aprêço. 
() esclarecimento único estaria no es-
twlo químico do líquido do edema. Dever-
se-ia achar, na situação admitida, em vez de 
um ultra filtraclo, um líquido rico em albu-
mina. 
Estas pesquisas, que o saibamos, não-
foraril feitas, de tal sorte que elevemos, de 
momento, manter suspenso o julgamento. 
8. Quanto ao hipotircoidismo, apon-
tado por Epstcin, Davidson e alguns outros, 
como causa da nefrose, anote-se que nem é 
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referido por Volhard em seu último traba-
lho, e foi impugnado, ex-professo, por Ma-
ranon (7) e por Moussio Fournier, Piag-
gio Blanco c Cerviíío que terminam um es-
tudo sôbre o papel ela tireóicle na ncf r o se 
lipoídica, com as seguintes palavras: "Em 
síntese, nem os -estudos sôbre o metabolismo 
básico, nem a comparação elas símlromes 
humorais, nem a ação terapêutica da tireoi-
clina, permitem, no momento atual, assina-
lar à glândula-tireóide um papel na patoge-
nia da ncfrose Iipoíclica. Esta última con-
clusão é a que, no momento atual, aceitam 
os investigadores que se têem ocupado do 
tema" (8). 
Julgamos. com d·cito, muito frágil essa 
hipótese, pois as disseme!hanças entre os 
dois estados (nefrose e hipotireoidismo) são 
·múltiplas e os dois mais notá v eis pontos de 
contato cxi:>tcntes - abaixamento elo me-
tabolismo e efeito benéfico dos extratos ti-
rec-ídeos - são discutíveis. 
Quanto ao primeiro, lembramos que 
existe uma gramle causa ele (~rro no av.aliar 
o mctaboli~mo elo ncfrfJsico -- os erleruas, 
que in fluerí1 muito súbre a superfície cor-
poral. Ora, metabolismo básico é a quan-
tidarle de calor rlcscnvol v ido por hora c por 
metro quadrado de superfície ... 
Dignas de registo sfto as oscilações do 
m;:taholismo de nossa doente, o qual variou 
de -69 a -1 ,8. Ora. no período do dimi-
nutíssimo resultado a paciente não denota-
va sinais especiai~ que se pudessem clara-
mente ligar ao e~taclo r!e hipotireoidismo: 
perturhaçôes circulatríria.'>, neurovegetati vas, 
mentais. etc. 
Quanto aos resultarlos ria terapêutica 
pelos extratos de glânrlula tireóirle. deve-se 
reconhecer que alguns autores nada collK~­
ram de positivo. Assim. escreve Lischtwi tz: 
"Os brilhantes rl'sultaclos. dados a conhe-
cer pur Epstein. casos de verdadeira cura, 
de minha parte nunca os vi ... " (9). Da 
mesri1a forma, Berg-lund, Fr-eith, Murphy c 
\\'arfierl. Salinger, \ Vahl, Moussio Fom-
nier. 
Têenr i>hticlo hons irutos, via rle rvgra, 
os que insistem durante largo tempo, até 
.anos, na terapêutica. 
Ora, t·cr.apêutica específica, particular-
mente glandular, que exige tão longa ad-
ministração, para esboçar os seus efeitos, é 
sumamente suspeita. Além disso, é sabi-
do que, com o decorrer do tempo, algu·ns 
casos de nefrose curam espontâneamentc e 
l)tle outros <JJpresentam intervalos de apa-
rente restabelecirircnto. 
A única concessfto, fundada em razõe's 
sérias, que nos parece ser possível fazer, 
neste terreno, é qu·c os hipotireoídeos sejam 
aptos a fazer, com mais faeiJidade e ex-
tensão, os edemas ncf rósicos, em virtude de 
sua reduzida capacidade de rq~enerar as 
proteínas sanguíneas, perdidas pelo rim. 
Terapêutica. 
Deixando de parte todos os métodos te-
rapêlltic,Js habitualmente empregados no tra-
tamento da ncfrose lipoídica, queremos co-
mentar, sr'lmente, a piretnterapia, realizada 
em nossa paciente. 
1. Preliminarmente, cleveriws notar que 
nfto a consideramos como a t-erapêutica de 
eleição, mas. sim, como uma das terapêu-
ticas, em vista de serem múltiplas as cau-
sas capazes rk originar a entidade mórbida 
em esturlrJ. 
l'rcconizatno-la túda vez que a causa 
seja ignorada, uu qut?, conhecida, não pos-
sa doutra forma ser removida. 
A pi rctoterapia, ou cura pela febre, po-
de, cvidcntenwntc, ser dividiria etil natmal 
e arti fiei ai. 
;\ prirneira inrlqwnrle de nossa vonta-
de e consisti' em surto infeccioso febril em 
ncfrr'lsico. () método surgiu, alías, ela ob-
servação, particularmente feita por rx~dia­
tras, de que o sarampo e outras moléstias 
aguda~ eram capaz·es de fazer desaparecer 
o mal anterior. 
:\ pi retoterapia ar ti fiei a! consiste em 
provocar a febre em ncfrr'>sico por meio ele 
agentes físicos ou pela administração pa-
rent('ral de substâncias pi retogênieas: leite, 
proteínas, vacinas, óleo enxofrado, etc. 
Escolhenws, como já foi rlito, o Piri-
fer. que é uma vacina, preparada corí1 um:~ 
varieclacle especial de colihacilo. 
2. Qual o mecanismo rle cura pela fc-
bre? 
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Julgamos que nada tenha de misterio-
so e que se não deva ir procurá-lo em pro-
fundas modificações do metabolismo. 
Admitimos que a febre seja particular-
mente eficaz e indicada nos casos em que 
a nefrose é dependente de infecções focais 
. -ocultas ou de difícil ou impossível acesso. 
Sua ação seria estimular o sistema or-
~gânico de defesa, c, assim, anular ou ini-
'bir a atividacle ri"laléfica dos agentes micro-
'bianos, impedindo que as toxinas continuas-
sem, desta forma, a exercer a sua influên-
cia desorganizaclora sôbre a membrana dos 
capilares dos glomerúlos. 
Não aceitamos, de forma alguma. a 
interpretação exposta por Robert Cle-
ment (10), qual seja que a regressão dos 
. edemas c do mal se dê em virtude da oxi-
dação das gorduras sanguíneas, durante o 
período de febre. 
As nossas razões são as seguintes: 
a) não admitirmos, como primeiro 
motor da doença, o auri."1ento dos lípides no 
sangue; 
b) não se colherem, na totalidade 
. dos casos, resultados satisfatórios. Com 
cf cito, firma< la a explicação simplista do au-
:tor, não se compreende por que, algumas 
vêzcs, a febre, apesar elas comhustôes qu<~ 
se r·ealizam e conseqüente destruição de 
gorduras, à semelhança do que se passa 
nos casos de restabelecimento, seia incapaz 
.de fazer regredir o mal. 
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